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RESUMO 
As emergências oncológicas podem ser classificadas como metabólicas, 
neurológicas, cardiovasculares, hematológicas, respiratórias, urológicas ou relacionado 
aos efeitos colaterais do tratamento. A hipercalcemia é comum nos doentes com cancro e 
está associada a um pior prognóstico. É tratada com rehidratação intensiva com recurso 
ou não a diuréticos e bifosfonatos intravenosos e outras medidas como calcitonina e 
corticoesteróides. A síndrome de lise tumoral é uma emergência metabólica que se 
apresenta como um distúrbio electrolítico severo. O seu tratamento é preventivo com 
hidratação e alopurinol ou rasburicase. A hiponatremia é a principal consequência da 
síndrome da secreção inapropriada da hormona antidiurética, deve ser suspeitada se um 
doente com cancro se apresentar com hiponatremia normovolémica. Esta condição 
metabólica é tratada com a restrição hídrica e furosemida. A compressão da medula 
espinhal, uma complicação devastadora requer um diagnóstico precoce e tratamento com 
vista a preservação da função neurológica, recorrendo a corticoterapia, radioterapia ou 
cirurgia. As metástases cerebrais podem causar aumento da pressão intracraniana 
através do edema cerebral. A corticoterapia e as modalidades de tratamento definitivas 
são opções de tratamento. A síndrome da veia cava superior apresenta-se com edema 
facial, do pescoço e circulação venosa colateral. As opções de tratamento incluem, 
quimioterapia, radioterapia ou stent intravenoso. O derrame do pericárdio maligno, muitas 
vezes subdiagnosticado em doentes com cancro, pode ser tratado com pericardiocentese 
ou uma janela pericárdica. A síndrome da hiperviscosidade está associada à 
macroglobulinemia de Waldenstrom, e é tratado com plasmaferese e quimioterapia. A 
obstrução da via aérea por tumores localmente avançados requer um reconhecimento e 
tratamento atempado estabelecendo uma via aérea capaz de efectuar trocas gasosas 
adequadas. A neutropenia febril é uma emergência que habitualmente requer 
internamento para tratamento com antibióticos endovenosos de largo espectro, contudo o 
tratamento ambulatório pode ser apropriado em doentes de baixo risco. As reacções 
anafilácticas podem ocorrer no contexto da quimioterapia sendo o seu tratamento 
baseado no reconhecimento precoce, manutenção da via aérea e suporte hemodinâmico. 
OBJECTIVOS: Fazer uma revisão das emergências oncológicas mais comuns com 
especial ênfase na prevenção, sinais de alarme, diagnóstico e tratamento. 
PALAVRAS-CHAVE: Emergências oncológicas, hipercalcemia, lise tumoral, compressão 
medular, síndrome da veia cava superior, hiperviscosidade, obstrução da via aérea, 
neutropenia febril. 
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ABSTRACT 
Oncologic emergencies can be classified as metabolic, neurological, 
cardiovascular, hematologic, respiratory, urological or related to treatment side effects. 
Hypercalcemia is common in cancer patients and is associated with a worse prognosis. It 
is treated with rehydration resource intensive with or without diuretics and intravenous 
bisphosphonates and others such as calcitonin and corticosteroids. The tumor lysis 
syndrome is a metabolic emergency that presents as a severe electrolyte disturbance. Its 
treatment is preventive action with hydration and allopurinol or rasburicase. Hyponatremia 
is the main consequence of the syndrome of inappropriate secretion of antidiuretic 
hormone and should be suspected if a patient with cancer presents with normovolemic 
hyponatremia. This metabolic condition is treated with fluid restriction and furosemide. 
The spinal cord compression, a devastating complication requires early diagnosis and 
treatment in order to preserve neurological function, using steroids, and radiotherapy or 
surgery. Brain metastases can cause increased intracranial pressure by brain edema. 
Corticosteroid therapy and treatment modalities are definitive treatment options. The 
superior vena cava syndrome presents with facial edema, neck and collateral venous 
circulation. Treatment options include chemotherapy, radiotherapy or intravascular stent. 
The malignant pericardial effusion, often underdiagnosed in cancer patients can be 
treated with pericardiocentesis or a pericardial window. The hyperviscosity syndrome is 
associated with Waldenstrom's macroglobulinemia, and is treated with plasmapheresis 
and chemotherapy. The obstruction of the airways by locally advanced tumors requires a 
recognition and timely treatment establishing an airway capable of performing adequate 
gas exchange. Febrile neutropenia is an emergency that usually requires hospitalization 
for treatment with broad spectrum intravenous antibiotics; although the outpatient 
treatment may be appropriate in low risk patients.  
Anaphylactic reactions can occur in the context of chemotherapy and its treatment based 
on early recognition, maintenance of airway and hemodynamic support.  
OBJECTIVES: To review the most common oncological emergencies with special 
emphasis on prevention, warning signs, diagnosis and treatment. 
KEYWORDS: oncologic emergencies, hypercalcemia, tumor lysis syndrome, spinal cord 
compression, superior vena cava syndrome, hyperviscosity, airway obstruction, febrile 
neutropenia.
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INTRODUÇÃO 
Uma emergência oncológica é uma 
condição aguda que é causada pelo can-
cro ou pelo seu tratamento, requerendo 
uma rápida intervenção para evitar a 
morte ou dano permanente severo.1 Os 
doentes com cancro que se apresentam 
com emergências devem ser avaliados 
de modo semelhante aos que não tem 
cancro. A avaliação inicial deve ser 
rápida e incluir o sintoma principal, 
história dirigida, sinais vitais e um exame 
físico global.2 O evento pode ser devido 
ao próprio cancro, ao tratamento 
administrado para o controlar ou pode 
ser relacionado a uma condição nova ou 
previamente não relacionado com o 
cancro. Estes doentes estão em risco de 
várias emergências ameaçadoras de 
vida. Podem ser classificados como: 
estruturais e obstrutivas (ex. síndrome 
da veia cava superior, compressão 
medular, aumento da pressão 
intracraniana, obstrução da via aérea 
etc.); metabólicos ou hormonais (ex. 
hipercalcemia, secreção inapropriada da 
hormona antidiurética); relacionado ao 
tratamento (ex. síndrome de lise tumoral, 
reacção anafiláctica relacionada aos 
agentes terapêuticos).2 Podem também 
ser classificados por órgão específico 
atingido (tabela 1). 
 Muitas das situações de alto risco 
podem ser prevenidas se efectivamente 
diagnosticadas e prontamente reco-
nhecidas e tratadas. 
Tabela 1. Emergências Oncológicas 
Metabólicas Hipercalcemia 
Síndrome de lise tumoral 
Hiponatremia – SIADH 
Hiperuricemia 
Síndrome hemolitico urémico 
Hiperamonemia 
Hipoglicemia  
Acidose láctica 
Insuficiência adrenal 
Neurológicas  Compressão da medula espinhal 
Metástases cerebrais e aumento da pressão intracraniana 
Cardiovasculares  Derrame pericárdico maligno 
Síndrome da veia cava superior 
Hematológicas 
 
Hiperviscosidade devida a disproteinemia (gamopatia monoclonal)  
Hiperleucocitose e leucoestase 
Respiratórias Obstrução da via aérea 
Hemoptise maciça 
Urológicas  Obstrução urinária 
Sépsis urinária 
Cistite hemorrágica 
Cistite química 
Cistite rádica 
Priapismo 
Complicações infecciosas Neutropenia febril 
Reacções anafilácticas associado aos quimioterápicos 
Abreviaturas: SIADH – secreção inapropriada da hormona anti-diurética. 
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Algumas têm um início insidioso e 
levam meses a desenvolver-se, 
enquanto outras manifestam-se em 
horas causando resultados devastadores 
como paralisia e morte. Em muitos 
doentes o cancro não é diagnosticado 
até surgir a emergência oncológica. 
Várias síndromes clínicas podem ser 
evidenciadas antes de ocorrer uma 
emergência, daí a necessidade de uma 
análise dirigida do doente incluindo uma 
monitorização específica do cancro.3 
Dado o aumento de incidência de 
cancro na população geral, combinado 
com o aumento da sobrevivência e 
crescentes estratégias de tratamento 
ambulatório é imperativo que os 
cuidados primários e serviços médicos 
de emergência compreendam e sejam 
capazes de tratar as emergências 
associadas ao cancro.4 
O tratamento definitivo é multidisci-
plinar, envolvendo cirurgiões, radiotera-
pêutas, oncologistas médicos e outras 
especialidades. Intervenções prontas 
podem salvar vidas e poupar doentes ao 
sofrimento e morbilidade considerável.4 
EMERGÊNCIAS METABÓLICAS 
HIPERCALCEMIA 
A hipercalcemia é uma das principais 
e mais comuns emergências oncológi-
cas. A incidência varia muito e pode 
ocorrer em até 30% dos doentes com 
cancro no decurso da sua doença.5,6,7 
Pode ser o modo de apresentação do 
cancro, mas é mais comum em doentes 
com o diagnóstico estabelecido. Pode 
ocorrer tanto em tumores sólidos como 
hematológicos. É mais frequente em 
cancros da mama, pulmão, linfomas e 
mieloma múltiplo.7 
A hipercalcemia associada a tumores 
pode ser dividida em 3 tipos: hiper-
calcemia humoral maligna, por produção 
de substâncias análogas á paratormona; 
destruição óssea com libertação de 
citocinas activadoras dos osteoclastos; 
produção tumoral de análogos de 
vitamina D.8 
Hipercalcemia mediada por PTHrP é 
o principal mecanismo, responsável por 
80% dos casos.9 O PTHrP funciona 
como o PTH, causando um aumento da 
reabsorção de cálcio dos ossos e 
aumentando a retenção renal de cálcio.10 
Os tumores mais frequentemente 
associados à produção de PTHrP são os 
de histologia escamosa como pulmão, 
esófago, cabeça e pescoço. O 
carcinoma do ovário, do endométrio e 
renal também podem produzir 
hipercalcemia através deste meca-
nismo.10 Tumores que produzem PTH e 
não PTHrP são raros.9,11 
As citocinas secretadas (factor de 
necrose tumoral, interleucina 1, 
interleucina 6, proteína 1 inflamatória dos 
macrófagos, e linfotoxina) podem 
estimular os macrófagos a diferenciar em 
osteoclastos resultando assim na 
destruição óssea e hipercalcemia.12,13 
A hiperprodução de análogos de 
vitamina D, incluindo calcitriol, é um 
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mecanismo comum da hipercalcemia em 
linfomas, principalmente na doença de 
Hodgkin e doenças granulomatosas não 
malignas, ex. sarcoidose.14 Aproximada-
mente 15 % dos doentes com cancro e 
hipercalcemia têm tumores com hiper-
produção da forma activa da vitamina D. 
Os linfomas são as neoplasias que mais 
frequentemente produzem forma activa 
da vitamina D. Esta leva a um aumento 
da reabsorção óssea e absorção intesti-
nal do cálcio, levando a hipercalcemia.14 
Hipercalcemia severa é sinal de pior 
prognóstico, principalmente se associada 
a níveis aumentados de PTHrP.15,16 
Tumores que metastizam para o osso 
podem levar à activação celular osteo-
lítica local e produzir hipercalcemia.17 
Exemplos comuns são o cancro da 
mama, o mieloma múltiplo e linfomas.18 
Outros tumores com alta predilecção 
para metastização óssea, como o cancro 
da próstata, estão raramente associados 
à hipercalcemia, reforçando assim a 
dependência não só na presença de 
metástases ósseas mas também na 
produção de citocinas pelo tumor.8 
Os sintomas são múltiplos, inespecífi-
cos, e muitas vezes confundida com 
outras comorbilidades no doente com 
cancro avançado.19 Os mais comuns são 
obstipação, letargia, dor abdominal e 
poliúria. Intervalo QT encurtado e 
arritmias podem ocorrer assim como 
insuficiência renal aguda, coma e morte 
se medidas de correcção não forem 
tomadas.8 Os sintomas correlacionam-se 
com o grau de hipercalcemia e rapidez 
de instalação.20 Com um nível sérico de 
cálcio >2.6 mmol/L, a sintomatologia 
inclui fadiga, malestar, anorexia, náusea, 
vómito, confusão, dor óssea, poliúria, 
obstipação e fraqueza. Se os níveis 
atingirem valores acima dos 3,5 mmol/L 
prevalece os sintomas neurológicos e os 
doentes podem apresentar confusão, 
sonolência, letargia e coma levando a 
morte.2 
O doente está muitas vezes hipovo-
lémico devido a perda excessiva de 
líquidos e dificuldade na sua ingestão.4 
O melhor método para diagnóstico da 
hipercalcemia é o doseamento do nível 
sérico de cálcio ionizado. O cálcio total 
não é tão eficaz devido a ligação às 
proteínas plasmáticas, principalmente 
albumina que pode afectar o seu nível 
consideravelmente.4 
Existem fórmulas para correcção do 
cálcio de acordo com os níveis de 
albumina que ajudam no cálculo dos 
valores aproximados. O cálcio corrigido é 
calculado de acordo com a seguinte 
fórmula: cálcio corrigido = cálcio total 
medido + [0.8 x (4.0 - albumina)]. O nível 
de creatinina, outros electrólitos e fosfa-
tase alcalina devem também ser avalia-
dos. O diagnóstico de hipercalcemia 
humoral maligna pode ser confirmada 
demonstrando um nível sérico aumen-
tado de PTHrP.21 
Apesar de a PTHrP ser o mecanismo 
principal de hipercalcemia no doente 
com cancro, o hiperparatiroidismo primá-
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rio coexistente não é uma entidade rara 
e deve ser considerada no diagnóstico 
diferencial.9,22 Níveis de PTHrP e PTH 
devem ser medidos.8 Os níveis de 
PTHrP são úteis na compreensão do 
mecanismo da hipercalcemia e avaliação 
do prognóstico e resposta aos 
bifosfonatos.23,24  
Os bifosfonatos podem ser utilizados 
para prevenir a hipercalcemia e efeitos 
esqueléticos adversos em doentes com 
doença metastática óssea. 
O tratamento deve abordar os vários 
mecanismos da hipercalcemia. A melhor 
forma é reduzir ou eliminar a doença de 
base. Hipercalcemia sintomática não 
tratada constitui uma ameaça à vida e 
requer intervenção imediata.25 
Os componentes chaves são: (1) 
rehidratação para facilitar a calciurese; 
(2) inibição da reabsorção óssea e (3) 
tratamento da causa subjacente.26 As 
estratégias terapêuticas estão 
sumarizadas na tabela 2.  
 A hidratação deve ser corrigida com 
soro fisiológico, geralmente na razão 200 
a 500 mL/hora, dependendo do nível de 
desidratação, severidade da 
Tabela 2. Estratégias terapêuticas da hipercalcemia associada a malignidade
26
 
Tratamento Regime  Modo de acção  Efeitos laterais/comentários  
Solução salina (0.9 %) 200-500 mL/hora 
(adultos) 
Restaura o volume 
circulante; aumenta a 
filtração e a calciurese 
Risco de sobrecarga de 
volume: cuidado nos idosos e 
na IC 
Bifosfonatos Pamidronato (60 a 90 
mg IV) (adultos) 
 
Zoledronato 4mg 
/15minutos IV 
(adultos) 
Inibe a actividade 
osteoclástica e previne 
a reabsorção óssea 
Cuidado na insuficiência renal; 
reacções de fase aguda são 
comuns 
Inicio de acção curta 48-72h 
Calcitonina 4-8 UI/kg cada 6 a 12 
horas SC ou IM 
Inibe a reabsorção 
óssea e aumenta a 
calciurese 
Inicio rápido dentro de 2 horas, 
redução modesta no nível de 
cálcio. Pode ocorrer 
taquifilaxia, hipersensibilidade 
náuseas, vómitos e dor 
abdominal 
Corticóides Hidrocortisona IV, 200 
a 300 mg durante 3 a 
5 dias 
Inibe a conversão da 
25-(OH) D3 a calcitriol 
Pode ser útil na hipercalcemia 
mediada por calcitriol 
Nitrato de gálio 100 a 200 mg /m
2 
 IV 
por 5 dias (24 horas 
de infusão) 
Inibe a actividade 
osteoclástica  
Pode induzir nefrotoxicidade 
Plicamicina 25 µg/kg 4-6 horas Inibe a síntese do ARN 
dos osteoclastos   
Hepatotoxicidade, 
mielossupressão, coagulopatia 
e disfunção plaquetária 
Furosemida Não existe um regime 
padrão 
Diurético  Reservado para o tratamento 
da sobrecarga de volume. 
Muito usado mas sem prova 
do seu papel 
Abreviaturas: UI - unidade internacional; IV - intravenoso; SC - subcutâneo; IM – intramuscular; IC – 
Insuficiência cardíaca. 
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hipercalcemia, função renal e 
cardiovascular do doente e depois 
ajustado para manter um débito urinário 
entre 100 a 150 mL/h.26 
Uma vez atingida a reposição do 
volume intravascular, os diuréticos de 
ansa podem ser utilizados para facilitar a 
excreção de cálcio. Diuréticos tiazídicos 
devem ser evitados, porque agravam a 
hipercalcemia.8 
Uma diurese forçada com um diuré-
tico de ansa, a furosemida, é uma 
estratégia muito usada e recomendada 
por muitos manuais de texto adultos e 
pediátricos. Contudo uma revisão 
recente sugere uma base de evidência 
limitada para esta abordagem.27 Deve 
ser reservada para casos de sobrecarga 
de volume no contexto de rehidratação 
excessiva com soro fisiológico.26 
Os bifosfonatos são os principais 
agentes no tratamento da hiper-
calcemia.28 O pamidronato ou o ácido 
zoledrónico são usados, embora estudos 
mostram que o ácido zoledrónico seja 
mais eficaz.29 Estes fármacos controlam 
a hipercalcemia na maior parte dos 
casos.30,31 Os bifosfonatos bloqueiam a 
reabsorção óssea osteoclástica e têm 
revolucionado o tratamento da hiper-
calcemia da doença maligna.32,33 O efeito 
máximo ocorre 48-72 horas após a 
administração e o tempo médio para 
atingir a normocalcemia varia entre 2 a 6 
dias.9,15,34 A resposta depende do nível 
de cálcio sérico e do nível de 
remodelação óssea. Aumentar a dose 
geralmente leva a uma resposta 
superior. 
Uma abordagem prática é administrar 
zoledronato na dose de 4 mg em infusão 
de 15 a 30 minutos ou pamidronato na 
dose de 60-90 mg durante 2-4 horas. O 
zoledronato é 100 vezes mais potente 
que o pamidronato. Os bifosfonatos 
inibem a reabsorção óssea mas não 
inibem a acção renal de PTHrP que 
causa reabsorção tubular de cálcio. Os 
doentes com níveis elevados de PTHrP 
podem beneficiar de doses mais 
elevadas e infusões frequentes de 
bifosfonatos associados com terapêutica 
adjuvante.26 
A calcitonina é um regulador natural 
da homeostasia do cálcio secretado 
pelas células parafoliculares C da tiróide. 
Inibe a reabsorção óssea e promove a 
excreção renal de cálcio e fosfato.30 
Pode ser usada nas primeiras 12 a 24 
horas, mas o seu efeito é modesto e 
ocorre taquifilaxia. Pode ser útil nos 
casos severos que requer uma descida 
imediata do cálcio (doentes com 
convulsões ou arritmias).8 A calcitonina 
de salmão (administrado numa dose de 
4-8 UI/kg SC ou IM 2-4 vezes/dia) causa 
uma redução rápida no cálcio sérico 
dentro de 2 horas com um pico de 
resposta entre 12 a 24 horas. 
Os corticóides inibem a conversão 
mediada pela alfa1-hidroxilase da 25-hi-
droxivitamina D3 a calcitriol. Hiper-
calcemia mediada por calcitriol 
associada a LH e LNH podem responder 
EMERGÊNCIAS ONCOLÓGICAS 
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a corticoterapia. A dose óptima é 
desconhecida, contudo, a hidrocortisona 
200-300 mg endovenoso durante 3-5 
dias pode ser usada.35 
O nitrato de gálio, originalmente 
desenvolvido como um agente anti-
tumoral, inibe a actividade osteoclástica 
e aumenta a cristalização das 
hidroxiapatites, reduzindo a solubilidade 
mineral óssea.36 Induz normocalcemia 
em 70-80% dos doentes e tem sido 
observada uma eficácia superior 
comparada à calcitonina, etidronato e 
mais recentemente ao pamidronato.37,38 
A sua utilidade é limitada pela 
necessidade de administração contínua 
durante 5 dias, nefrotoxicidade e 
pequeno numero de doentes (<150 
doentes) tratados em estudos clínicos.26 
A plicamicina (mitramicina) reduz o 
cálcio sérico através da inibição da 
síntese de ARN osteoclástica.39 É admi-
nistrado por infusão intravenosa, 25 µ/kg 
durante 4-6 horas. Causa uma queda 
rápida no cálcio sérico em 12 horas após 
a administração com um pico entre 48 e 
72 horas. O seu uso é limitado pelos 
efeitos colaterais incluindo náusea, 
toxicidade hepática, supressão da 
medula óssea, disfunção plaquetária e 
múltiplos factores de coagulação.26 
Diálise é geralmente reservada para 
os doentes com hipercalcemia severa. 
Pode ser apropriada nos doentes com 
insuficiência renal ou insuficiência 
cardíaca congestiva quando a hidratação 
agressiva e o uso de bifosfonatos não 
podem ser utilizados com segurança.40,41 
O tratamento da doença subjacente 
com quimioterapia e radioterapia pode 
controlar com sucesso a hipercalcemia 
nos casos em que existe uma 
terapêutica eficaz.4,42 
SÍNDROME DE LISE TUMORAL (SLT) 
É uma emergência oncológica amea-
çadora de vida caracterizada por anor-
malidades metabólicas: hiperuricemia, 
hiperfosfatemia, hipercalemia e hipocal-
cemia. Resulta da libertação rápida de 
metabolitos intracelulares (ácidos 
nucleicos, proteínas, fósforo e potássio) 
a partir de células malignas lisadas.43,44 
Está muitas vezes associado ao linfoma 
não Hodgkin (LNH), particularmente o 
linfoma de Burkitt e leucemias (LMA e 
LLA) após o início da quimioterapia.44,45 
Estas alterações metabólicas 
predispõem a toxicidades clínicas como 
insuficiência renal, arritmias cardíacas, 
convulsões, complicações neurológicas 
e morte súbita. A principal causa de 
morte nestes doentes é arritmias 
relacionadas a distúrbios electrolíticos e 
insuficiência renal.2 
A precipitação de cristais de ácido 
úrico pode ocorrer em vários órgãos, 
incluindo o rim (causando insuficiência 
renal), sistema de condução cardíaca 
(causando arritmias) e as junções 
articulares (causando episódios agudos 
de gota).8 
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A hipercalemia severa aguda pode 
causar arritmia ameaçadora de vida.8 
Segundo Michallet e colaboradores, 
200546 e Coiffier e colaboradores, 200845 
factores de risco para SLT incluem: 
idade, tipo de malignidade, carga tumoral 
(estadio/LDH), contagem de leucócitos e 
compromisso da função renal.  
Tabela 3. Recomendações profilácticas do SLT baseada no risco
44 
Doença de baixo risco  Doença de risco intermediário Doença de alto risco  
TS 
MM 
LMC 
LNH indolente 
LH 
LLC 
LMA e leucócitos <25 x 10
9
/L e 
LDH <2 x LSN 
 
 
LNH grau intermediário no adulto 
e LDH <2 x LSN 
LAGC nos adultos 
 
N/A 
 
 
N/A 
 
N/A 
N/A 
N/A 
N/A 
N/A 
N/A 
N/A 
N/A 
N/A 
LMA com leucócitos 25-100 x 
10
9
/L 
LMA e leucócitos <25x 10
9
/L e 
LDH ≥ 2 x LSN 
LNH grau intermediário no 
adulto e LDH ≥ 2 x LSN 
LAGC estadio III/IV na criança 
 
NHL grau intermediário e 
estadio III/IV na criança, com 
LDH <2 x LSN 
LLA e leucócitos <100x10
9
/L e 
LDH <2 x LSN 
LB e LDH <2 x LSN 
LL estadio I/II e LDH <2 x LSN 
N/A 
N/A 
N/A 
N/A 
N/A 
N/A 
N/A 
LMA e leucócitos ≥100 x 10
9
/L 
 
 
 
N/A 
 
N/A 
 
N/A 
 
 
LLA e leucócitos ≥100x10
9
/Le/ou 
LDH ≥2x LSN 
LB estadio III/IV e/ou LDH ≥ 2 x 
LSN 
LL estadio II/IV e/ou LDH ≥2x LSN 
DRI com disfunção e/ou 
envolvimento renal 
DRI com ácido úrico, potássio 
e/ou fosfato >LSN 
Recomendações profilácticas 
Monitorização 
Hidratação  
+/- Alopurinol 
Monitorização 
Hidratação 
Alopurinol  
Monitorização 
Hidratação  
Rasburicase  
 
Abreviaturas: N/A - não aplicado; LSN - limite superior do normal; TS – tumores sólidos; MM – mieloma 
múltiplo; LMC – leucemia mielóide crónica; LNH – linfoma não Hodgkin; LH – linfoma Hodgkin; LLC – 
leucemia linfóide crónica; LMA – leucemia mielóide aguda; LDH – lactato desidrogenase. LAGC – linfoma 
anaplástico de grandes células; LLA – leucemia linfoblástica aguda; LB – linfoma/leucemia de Burkitt; LL – 
linfoma linfoblástico; DRI – doença de risco intermediário. 
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Um consenso internacional com um 
painel de peritos na patofisiologia, 
profilaxia e tratamento do SLT 
desenvolveu um modelo de classificação 
de risco (baixo, intermediário, alto risco) 
e recomendações de profilaxia44 (tabela 
3).  
Os sinais e sintomas da SLT estão 
relacionados com as alterações 
electrolíticas subjacente e não são 
específicas desta síndrome.2,8  
As alterações metabólicas podem 
ocorrer individualmente ou simultanea-
mente. A hipercalemia pode resultar em 
arritmia cardíaca letal, hiperfosfatemia e 
a hiperuricemia em insuficiência renal 
aguda devido a precipitação de cristais 
de ácido úrico ou de fosfato de cálcio 
nos túbulos renais, a hipocalcemia pode 
causar cãibras musculares, arritmia 
cardíaca e tetania.43 
Os sintomas podem ocorrer esponta-
neamente ou serem precipitados pela 
quimioterapia citoredutora e requerem 
reconhecimento atempado e tratamento 
agressivo.44 As complicações resultantes 
do SLT podem comprometer o uso da 
posterior quimioterapia47,48,49 e ter um 
impacto na morbilidade e mortalidade.44 
A SLT foi definida por critérios clínicos 
e/ou laboratoriais por Hande e Garrow50 
e aperfeiçoado posteriormente por Cairo 
e Bishop (quadro 1).8,54 
O seu diagnóstico requer um alto 
nível de suspeição porque os sintomas 
iniciais são inespecíficos.2,4 O reconheci-
mento dos riscos e a prevenção são 
pontos-chave na sua abordagem. 
Um electrocardiograma deve ser 
obtido em todos os doentes com 
anormalidades electrolíticas para excluir 
arritmias e anormalidades da condução.4 
Os doentes em risco devem ser 
identificados e tomadas medidas de 
profilaxia48 para antecipar e prevenir o 
SLT.4 É essencial minimizar ou eliminar 
os factores de risco associados ao SLT 
agudo, evitar a administração de agentes 
nefrotóxicos, corrigir a depleção de 
volume, controlar terapêuticas existentes 
que podem contribuir para distúrbios 
electrolíticos e evitar fármacos que
Quadro 1. Classificação clínica e laboratorial de Cairo-Bishop 
SLT laboratorial 
 Ácido úrico ≥ a 8 mg/dL (≥ 476 µmol/L) ou 25% de aumento do valor base 
 Potássio ≥ a 6 mEq/L (≥ 6 mmol/L) ou 25% de aumento do valor base 
 Fósforo ≥ 6.5 mg/dL (≥ 2.1 mmol/L) ou 25% de aumento do valor base 
 Cálcio ≤ 7 mg/dL (≤ 1.75 mmol/L) ou 25 % de diminuição do valor base 
SLT clínica  
 Creatinina ≥ 1.5 vezes o limite superior do normal 
 Arritmia cardíaca ou morte súbita 
 Convulsões 
Nota: duas ou mais alterações laboratoriais dentro de 3 dias antes ou 7 dias após terapêutica 
citotóxica. 
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bloqueiam a reabsorção tubular de ácido 
úrico.51 Está indicada medições dos 
electrólitos séricos, ácido úrico, fósforo, 
cálcio, e creatinina intervalar durante 3 a 
4 dias após o inicio da quimioterapia em 
doentes de alto risco. Outras monito-
rizações são opcionais e dependem da 
condição clínica do doente.52,53 
Em doentes de alto risco a hidratação 
deve ser iniciada 24 a 48 horas antes da 
quimioterapia e continuada durante o 
tratamento com alopurinol profiláctico.51  
O alopurinol previne a formação de 
ácido úrico através da inibição da xantina 
oxidase. A dose padrão diária é de 300-
900 mg. Em doentes com insuficiência 
renal deve ser reduzida a dose em 
relação à clearance da creatinina, e em 
doentes em hemodiálise uma redução 
até 50%. 
A rasburicase, uma forma recombi-
nante da urato oxidase, é activa na 
prevenção do desenvolvimento da hiper-
uricemia em doentes de alto risco de 
SLT e pode ser um bom substituto do 
alopurinol. Actua catalisando a reacção 
enzimática do ácido úrico a alantoína, 
um metabolito que é 5 a dez vezes mais 
solúvel na urina do que o ácido úrico.2 
A diálise está recomendada nos 
casos de hiperfosfatemia severa (> 10.2 
mg/dL) com hipocalcemia sintomática, 
hipercalemia persistente, azotemia, 
hiperuricemia, oligoanúria ou acidose 
refractária ou sobrecarga de volume.2 
As recomendações de profilaxia 
baseadas no risco de SLT, segundo M. 
S. Cairo e colaboradores 2010, estão 
sumarizados na tabela 3.44 
Doentes com baixo risco de SLT 
devem ser monitorizados para o desen-
volvimento do SLT e complicações; 
devem receber uma hidratação normal e 
nenhuma profilaxia para a hiperuricemia, 
excepto nos casos de sinais de 
alterações metabólicas, doença 
volumosa e/ou avançada e/ou doença 
altamente proliferativa, em que o 
alopurinol deve ser adicionado. Reco-
mendação nível B.  
Doentes com risco intermediário 
devem ser monitorizados para SLT e 
complicações, hidratação aumentada 
(3L/m²/dia) e administração de alopurinol 
(100-300mg, por via oral, 8/8horas 
diariamente) sem necessidade de 
alcalinização. Recomendação nível B. 
Doentes de alto risco devem ter uma 
monitorização apertada, hidratação 
aumentada (3L/m²/dia) a menos que haja 
evidência de insuficiência renal e 
oligúria, e rasburicase (0.1-0.02 mg/kg) 
em dose e repetida somente se 
clínicamente necessário. 
Em doentes com distúrbio da glicose-
6-fosfato-desidrogenase, está contra-
indicado a rasburicase e deve ser 
utilizado o alopurinol. Recomendação 
nível A. 
A SLT é melhor tratada pro-
activamente, antecipando a sua 
ocorrência e tomando medidas de 
profilaxia. Doentes com SLT estabele-
cida necessitam de internamento 
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hospitalar e podem precisar de 
monitorização cardíaca.4 A medida mais 
importante é a hidratação adequada, 
com o objectivo de assegurar um débito 
urinário de 100 mL/m²/hora ou superior 
se não houver limitação cardíaca.4,8 A 
alcalinização da urina pode ser benéfica, 
porque o ácido úrico é mais solúvel na 
urina alcalina, mas a solubilidade da 
xantina e da hipoxantina diminui com a  
Tabela 4. Tratamento de distúrbios metabólicos associados ao SLT
8 
 
Problema  Intervenção  Doses  Comentários  
Insuficiência 
renal e 
hipovolemia 
Fluidos 
intravenosos 
Diálise   
Soro fisiológico, 3 
L/m²/dia (200 mL/kg/dia) 
___ 
Usar com cautela se história de 
insuficiência cardíaca 
Doentes com insuficiência renal 
oligúrica que não respondem a 
fluidoterapia intravenosa 
Hiperuricemia  Alopurinol 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Rasburicase  
100 mg/m² por via oral a 
cada 8 horas (10 
mg/kg/dia dividido em 3 
doses) ou 200-400 
mg/m²/dia intravenoso 
em doses dividida a 
cada 8-12 horas; doses 
comumente usadas 
incluem 600 mg 
inicialmente seguido de 
300 mg/dia  
0.05 – 0.2 mg/kg/dia 
oralmente ou 
intravenoso 
Reduzir a dose na insuficiência renal; 
interacções multimedicamentosas (6 
mercaptopurina e azatioprina); 
alopurinol intravenoso deve ser usado 
apenas nos doentes incapazes de 
fazer a medicação oral 
 
 
 
 
 
Contra-indicada na deficiência de 
glicose 6 fosfato; risco de 
sensibilização e reacções alérgicas; 
caro  
Hiperfosfatemia 
(nível de fosfato 
> 6.5 mg/mL 
[>2.1 mmol/L]) 
Diminuição de 
ingestão de fosfato 
Quelantes de 
fosfato (hidróxido 
de alumínio) 
Diálise  
__ 
 
50 – 150 mg/kg/ dia por 
via oral 
 
__ 
Dieta pobre em fosfato; líquidos 
intravenosos livres de fósforo 
Podem interferir com a absorção dos 
fármacos 
 
Se não resposta ao tratamento médico 
Hipercalemia  Insulina (regular) 
Dextrose (50%) 
Gluconato de 
cálcio (10%) 
 
Bicarbonato de 
sódio 
 
Sulfonato 
polistereno de 
sódio 
Albuterol  
 
Diálise  
10 unidades intravenoso 
50-100 mL intravenoso 
10-20 mL (100-200 mg) 
intravenoso 
 
45 mEq intravenoso (1 
ampola de 7.5% de 
NaHCO3) 
15-30 g a cada 6 horas 
oralmente (ou rectal) 
 
2.5 mg inalados 
 
__ 
__ 
__ 
Não administrar com o bicarbonato; 
usar se arritmias ou alterações ECG; 
repetir se necessário 
Usar se acidose; pode repetir em 30 
minutos 
 
Pode ser usado com sorbitol  
 
 
Para hipercalemia severa 
 
Hipercalemia severa não responsiva a 
outras medidas. Insuficiência renal; 
sobrecarga de volume 
Hipocalcemia  Gluconato de 
cálcio (10%) 
5 – 20 mL (50-200 mg) 
intravenoso 
Somente se sintomático; repetir se 
necessário; utilizar com cautela nos 
doentes com hiperfosfatemia severa 
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alcalinização da urina podendo precipitar 
nos túbulos renais se utilizada alopurinol 
54 
Uma vez assegurada uma boa 
hidratação os diuréticos de ansa podem 
ser utilizados cautelosamente se 
necessário para aumentar o débito 
urinário.4  
A hiperuricemia é tratada semelhante 
às medidas profilácticas, resumo do 
tratamento na tabela 4.8,43 
A hiperfosfatemia é tratada restringin-
do a ingestão de fosfato e com o uso de 
quelantes de fosfato oral (ex. hidróxido 
de alumínio) e em casos extremos a 
diálise.4,8 
A hipercalemia é tratada com o gluco-
nato de cálcio, insulina e dextrose, e 
sulfonato poliestereno de sódio 
associado a uma hidratação e diurese 
adequada.8 O gluconato de cálcio e 
bicarbonato de sódio devem ser usados 
em adição à insulina, dextrose e 
sulfonato polistereno de sódio em 
hipercalemia severa e hipercalemia 
associada a distúrbios de condução. 
Doentes com hipercalemia e 
insuficiência renal ou sobrecarga de 
volume necessitam de hemodiálise.4 
A hipocalcemia não necessita de ser 
tratada, a menos que sintomática.4 
A diálise está indicada nos casos 
severos, incluindo doentes com insufi-
ciência renal oligúrica, insuficiência 
cardíaca congestiva, ou hipercalemia 
severa e em doentes que não 
respondem à terapêutica médica.4 
HIPONATREMIA 
Hiponatremia é provavelmente o 
distúrbio metabólico mais comum em 
doentes hospitalizados, incluindo 
doentes com cancro.43,55 A sua causa é 
multifactorial52,56, sendo a síndrome de 
secreção inapropriada da hormona 
antidiurética (SIADH), a causa mais 
comum no doente com cancro. A 
hiponatremia pode ser classificada como 
ligeira se o nível de sódio estiver entre 
os 135 e 131 mmol/L, moderada entre os 
130 e 126 mmol/L, e severa se menor 
que 125 mmol/L.57 Hiponatremia severa 
pode ser ameaçadora de vida, 
especialmente se o início é agudo. 
A SIADH no doente com cancro pode 
ser provocada pelo próprio tumor ou pela 
quimioterapia usada no seu tratamento. 
Vários tipos de tumores podem produzir 
hormona antidiurética (ADH), mas é mais 
frequente no carcinoma de pequenas 
células do pulmão. Outros tipos de 
tumores do pulmão, duodenais, pancreá-
ticos, genitourinários, e cabeça e 
pescoço também podem produzir ADH 
ectópica. Casos mais raros de SIADH 
têm sido reportados em linfomas, 
sarcomas e timomas.57 Certos quimiote-
rápicos, como a cisplatina, 58 ifosfamida e 
vincristina podem estimular a produção 
excessiva de ADH ou aumentar a sua 
actividade.8 
O péptido tipo vasopressina produzida 
pelos tumores leva a um excesso de 
reabsorção renal de água, com 
expansão de volume plasmático e 
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consequente redução da secreção de 
aldosterona e perda progressiva de sal 
na urina. Assim a patogénese da 
hiponatremia na SIADH envolve, 
retenção de água (hiponatremia 
dilucional) e a perda de sódio na urina.43 
Os sinais e sintomas da hiponatremia 
estão relacionados com a severidade e 
rapidez da sua instalação. Hiponatremia 
ligeira manifesta-se como cansaço 
excessivo, dificuldade na concentração e 
memória, cefaleias e cãibras muscu-
lares. Hiponatremia severa pode mani-
festar-se com sintomas neurológicos 
difusos incluindo confusão, halucina-
ções, convulsões, coma e morte.8  
A SIADH é diagnosticada quando um 
doente clinicamente euvolémico, com 
função adrenal e tiróideia normal tem 
uma osmolaridade sérica efectiva dimi-
nuída, inferior a 275 mOsm/kg e uma 
osmolalidade urinária superior a 100 
mOsm/kg de água. Em adição o sódio 
urinário deve ser superior a 40 mmol/L.57 
Outros achados incluem ácido úrico 
sérico inferior a 4 mg/dL 59 e BUN (Blood 
Ureia Nitrogen) menor que 10 mg/dL. A 
fracção de excreção de sódio é típica-
mente superior a 1%, e a da ureia 
superior a 55%. Os níveis de ADH não 
são avaliados por rotina, mas estão 
tipicamente elevados.8 
O tratamento definitivo reside na 
remoção da causa subjacente. Se a 
hiponatremia for assintomática, é apro-
priado pesquisar a causa antes de iniciar 
o tratamento. Muitas vezes, é possível 
remover a causa nos doentes com 
cancro através da ressecção do tumor 
ou descontinuação do agente quimio-
terápico responsável. Nos casos de 
hiponatremia sintomática, um tratamento 
atempado é mandatório.8 Se os sintomas 
forem ligeiros é suficiente a restrição de 
fluidos para cerca de 0.5 a 1 L de água 
livre por dia mais uma ingestão 
aumentada de sal e proteínas.8 
A sua correcção torna-se numa 
emergência quando o nível sérico de 
sódio cai para abaixo dos 120-115 
mEq/L.43 Em caso de sintomatologia 
severa, o sódio sérico deve ser reposto 
usando cautelosamente uma solução 
salina hipertónica a 3%. A correcção 
rápida da hiponatremia, especialmente 
se de longa duração pode resultar em 
mielinose pontina central (MPC), uma 
condição neurológica debilitante que se 
manifesta vários dias mais tarde. É 
caracterizado por quadriparésia espás-
tica, paralisia pseudobulbar, coma e 
morte.60 É recomendado que o sódio 
sérico seja corrigido não mais que 8 a 10 
mmol/L em 24 horas ou menos de 18 
mmol/L nas primeiras 48 horas.61 
Em doentes sintomáticos com 
hiponatremia com mais de 48 horas de 
evolução, a correcção dos níveis séricos 
de sódio deve ser lenta (1.5 – 2 mEq/L/h) 
e não deve exceder 12 a 15 mEqs/L nas 
primeiras 24 horas. Se o doente tem 
sintomas neurológicos a adição de 
furosemida intravenosa a cada 4 horas 
aumenta a excreção de água livre 
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quando soluções salinas são adminis-
tradas. O uso de furosemida para induzir 
a diurese é actualmente considerado 
controverso e é recomendado que não 
seja utilizada com a solução salina a 
3%.8 
A maioria dos doentes melhora só 
com a restrição hídrica, contudo a 
adesão pode ser fraca porque o ADH 
também estimula a sede. A demecloci-
clina (300 a 600 mg, oral, 2 vezes por 
dia), um antagonista do receptor V2 da 
vasopressina, interfere com a resposta 
do túbulo colector à AVP e pode ser 
usada em doentes com SIADH crónica 
que não são controlados só com 
restrição hídrica.52 
A hipomagnesemia pode estar 
associada á hiponatremia na nefropatia 
perdedora de sódio devida à cisplatina. 
Esta é tratada com magnésio oral ou 
parentérico dependendo da severidade 
do distúrbio.43 
EMERGÊNCIAS NEUROLÓGICAS 
COMPRESSÃO DA MEDULA ESPINHAL 
(CME) 
Aproximadamente 10% dos doentes 
com compressão da medula espinhal, 
esta é a primeira manifestação da 
doença. Por outro lado, cerca de 2,5-6% 
dos doentes com cancro apresentam 
compressão da medula espinhal durante 
a evolução da sua doença,2,62,63 5-10% 
de todos os doentes cancro.2 
É um problema relativamente comum e 
uma verdadeira emergência oncológica.4 
O diagnóstico precoce é extremamente 
importante para prevenir compromissos 
neurológicos futuros e a qualidade de 
vida. 
A compressão é mais frequente quando 
a doença metastiza para a coluna com a 
sua destruição e subsequente progres-
são para o espaço epidural e compres-
são da medula espinal. Raramente os 
tumores metastizam directamente para o 
tecido epidural ou intradural. Todos os 
tipos de tumores tem o potencial de 
causar CME, mas a mama, a próstata e 
o pulmão são responsáveis por aproxi-
madamente 15 a 20% cada um; O LNH, 
o carcinoma renal e o mieloma são 
responsáveis por 5 a 10% cada.4,64 A 
sobrevivência após o diagnóstico de 
CME é curta, principalmente se paralisia 
estiver presente ou não houver resposta 
terapêutica eficaz.62,65 O estado neuroló-
gico no momento do diagnóstico e o 
tempo de desenvolvimento dos sintomas 
são importantes factores de prognóstico. 
O resultado funcional é melhor se o 
desenvolvimento dos sintomas for 
lento.66,67 
A compressão da medula espinhal 
não é imediatamente ameaçadora de 
vida a menos que envolva o nível C3 ou 
superior, mas pode levar a morbilidade 
profunda e permanente. A paraplegia ou 
perda do controle esfincteriano ou 
ambos não só diminui a qualidade de 
vida do doente como predispõe a 
complicações posteriores como a 
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trombose venosa, úlcera de decúbito e a 
obstrução urinária.25 
A CME frequentemente ocorre por 
tumor metastático que atinge os corpos 
vertebrais via disseminação hematogé-
nea com erosão secundária para o 
espaço epidural causando compressão 
da medula espinhal.8 Aproximadamente 
15% dos casos ocorre quando a lesão 
paravertebral dissemina para o canal 
espinhal através do buraco intervertebral 
e comprime directamente a medula 
espinhal. Este mecanismo é mais 
frequente em neuroblastomas e linfo-
mas.68 Lesões metastáticas podem 
também causar CME por destruição do 
osso cortical com destruição vertebral e 
deslocação de fragmentos ósseos para o 
espaço epidural. Em casos raros as 
metástases ocorrem directamente na 
medula espinhal e meninges.68,69 
Compressão aguda causa oclusão do 
plexo venoso epidural, comprometendo a 
barreira hemática da medula espinhal, 
resultando em inflamação e edema 
vasogénico. Nesta fase, a lesão medular 
pode muitas vezes ser revertida por 
corticoesteróides. Quando o fluxo arterial 
é prejudicado devido a compressão, 
resulta isquemia, enfarte e danos 
irreversíveis da medula. Múltiplos 
mediadores inflamatórios e citocinas 
podem aumentar o edema e a isquemia 
e finalmente resultar em lesão neuronal 
irreversível.70 
A dor nas costas é o sintoma primário 
e precoce da CME e ocorre em cerca de 
90% dos casos.2,71 Em 80% de todos os 
casos de CME existe um diagnóstico 
prévio de doença maligna, 72 embora em 
5 a 15% dos casos a CME é a apresen-
tação inicial da malignidade.73 A dor 
pode estar presente meses antes da 
compressão ser diagnosticada ou outros 
sinais neurológicos surgirem. Pode 
aumentar durante a noite, não aliviar 
com os analgésicos comuns e agrava-se 
com a posição deitada ou com manobras 
que aumentam a pressão do espaço 
epidural, tais como tosse, espirro ou 
esforços.2 A natureza da dor pode variar 
com o local, e ser radicular ou referida.74 
O local mais comum de CME é a coluna 
torácica seguida da região lombo sacral 
e mais raro a coluna cervical. Múltiplos 
níveis estão envolvidos em mais de 
metade dos doentes. O cancro da mama 
e pulmão tendem a metastizar mais 
frequentemente para a medula torácica, 
enquanto que os carcinomas pélvicos e 
do cólon tendem a metastizar para a 
coluna lombosagrada.64 Outros sintomas 
na apresentação incluem fraqueza 
motora, défices sensorial e disfunção 
autonómica. 
Na síndrome da cauda equina os 
doentes apresentam-se com sensibi-
lidade diminuída nas nádegas, face 
posterior das coxas e região perineal, e 
podem também apresentar retenção 
urinária e incontinência.64,74 
A severidade da CME pode ser 
graduada de acordo com vários 
sistemas. Um dos mais utilizados é o 
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sistema de graduação de Frankel que 
classifica cada caso numa de 5 
categorias: (a) paraplegia completa (b) 
somente alteração da função sensorial 
(c) não deambulação (d) deambulação e 
(e) sem sinais ou sintomas neurológicos. 
O índice de Barthel também inclui a 
avaliação da função vesical e 
intestinal.64,75 
Dor óssea nas costas num doente 
com cancro conhecido deve ser conside-
rada em risco de CME até prova em 
contrário.63,68,71,76 
A história clínica e o exame físico são 
cruciais no diagnóstico. O exame neuro-
lógico ajuda na definição da área a ser 
estudada por imagem. Alterações 
motoras, sensoriais e autonómicas 
devem ser cuidadosamente exploradas. 
A maioria dos doentes tem alterações no 
Rx da coluna, como destruição óssea, 
perda do pedículo, colapso vertebral ou 
massas do tecido mole paravertebral.  
A ressonância magnética (RM) é o 
gold standard no diagnóstico da CME 
com uma sensibilidade de 93% e 
especificidade de 97 % e uma acurácia 
global de 95%. A RM define a área de 
compressão e ajuda no planea-mento do 
campo de radiação.2 Se a RM estiver 
contra-indicada ou não disponível a 
tomografia computorizada (TC) pode ser 
uma alteranativa.4,69 
Na suspeita clínica a ausência de 
défices neurológicos não deve impedir 
investigações posteriores, mas pode 
alterar a urgência da avaliação. Défices 
neurológicos necessitam de uma avalia-
ção imagiológica urgente antes da lesão 
nervosa se tornar permanente. É neces-
sária uma imagem de toda a coluna 
vertebral, mesmo se achados clínicos 
negativos, pois cerca de 1/3 dos doentes 
tem mais do que um local de compres-
são.77,78,79  
É fundamental o reconhecimento e 
diagnóstico precoce da CME, em 
doentes com cancro e metástases 
ósseas ou alto risco de as desenvolver. 
Os doentes com cancro e dor nas costas 
devem estar informados dos sintomas 
iniciais de CME, o que fazer e a quem 
contactar se sintomas se desenvolverem 
ou agravarem enquanto aguardam por 
investigação ou tratamento.80 
A CME tem um mau prognóstico, com 
uma expectativa de vida de 3 meses ou 
menos no entanto, a qualidade de vida 
durante este tempo pode ser melhorada 
pelos cuidados de saúde especia-
lizados.80 
O objectivo do tratamento é a preser-
vação da função neurológica e alívio da 
dor.2 O tratamento deve ser iniciado logo 
que possível, de preferência após 
obtenção de estudos de imagem.4 Os 
glucocorticóides devem ser adminis-
trados imediatamente mesmo antes da 
imagem.4 Os esteróides reduzem o 
edema vasogénico e a inflamação e 
parecem ter efeitos tumoricidas nas 
leucemias, linfomas e ocasionalmente no 
cancro da mama.77 Actualmente não 
existe um consenso na dose dos 
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glicocorticóides, mas a dexametasona é 
tipicamente administrada em bólus 
intravenoso de 10 a 16 mg, seguido de 4 
a 6 mg em intervalos de 4 horas mantida 
até completar a radioterapia, seguida de 
redução progressiva.4,64,77 A radioterapia 
tem um papel fundamental no tratamento 
da CME. Embora não exista um 
consenso nos esquemas e dose, o 
tratamento habitualmente deve abranger 
1 a 2 corpos vertebrais acima e abaixo 
do local de compressão e são 
administrados 30 Gys em 10 fracções.8 
No passado a radioterapia e os corti-
cóides foram o padrão de tratamento da 
CME, contudo o papel da cirurgia tem-se 
tornado evidente. Patchell e colaborado-
res, 2005 81 demonstraram que doentes 
com défices neurológicos, resultados 
funcionais, incluindo a capacidade de 
deambulação e manutenção da conti-
nência, são melhores nos doentes que 
foram submetidos a cirurgia de 
descompressão seguido de radioterapia 
comparado com os que receberam 
apenas radioterapia. A cirurgia descom-
pressiva com ressecção tumoral máxima 
seguida de radioterapia deve ser 
considerada em doentes que preenchem 
os critérios estabelecidos por 
Patchel.69,81 Quando existe uma grande 
instabilidade da medula, sintomas 
rápidamente progressivos, sintomas 
progressivos durante a radioterapia ou 
quando é necessária tecido para 
diagnóstico, o doente deve ser avaliado 
por cirurgião experiente em cirurgia da 
coluna.82,83 
METÁSTASES CEREBRAIS E AUMENTO 
DA PRESSÃO INTRACRANIANA 
Metástases intracranianas ocorrem 
num quarto dos doentes que morrem de 
cancro.84 A incidência varia com o tipo de 
tumor, sendo o cancro do pulmão o mais 
comum, seguido da mama e melanoma. 
Cancro do pulmão e melanoma tendem 
a apresentar-se com lesões múltiplas, 
enquanto tumores da mama, cólon e 
renais tendem a apresentar-se com 
lesões únicas.125,126 Estas lesões acar-
retam défices neurológicos, convulsões e 
aumento da pressão intracraniana (PIC). 
Doentes não tratados têm uma 
sobrevivência média global de 4 
semanas. O prognóstico é dependente 
do estado de performance de Karnofsky, 
presença de doença sistémica e tumor 
primário.85 As metástases cerebrais 
originam-se da disseminação hemato-
génea do tumor e a sua distribuição no 
cérebro está de acordo com o fluxo 
sanguíneo regional.85 
Aproximadamente 90% são encontradas 
na região supratentorial, no bordo dos 
territórios das artérias major e na junção 
da camada cinzenta e branca.86 A prin-
cipal causa de aumento da PIC é o 
edema cerebral. O edema vasogénico 
ocorre quando a barreira hemato-
encefálica é quebrada pelo tumor. 
Cerca de 75% dos doentes com 
metástases cerebrais tem sintomas 
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neurológicos na altura da sua detecção. 
Os sintomas variam significativamente e 
dependem da localização e o tipo de 
lesões. A apresentação mais comum é o 
início subagudo de cefaleias em aproxi-
madamente 50 % dos casos, 87 pode 
ocorrer também défices neurológicos, 
convulsões incluindo estado epilético, 
alterações neurocognitivas ou uma 
combinação destas. Geralmente surgem 
sinuosamente durante dias a semanas, 
podendo ser agudos na presença de 
hemorragia dentro das lesões, que ocor-
re mais frequentemente no melanoma, 
coriocarcinoma, carcinoma renal e da 
tiróide.85 
As lesões metastáticas tornam-se 
uma emergência oncológica na presença 
do aumento da PIC e estado epilético. 
Sintomas da PIC aumentada incluem 
cefaleias, náusea e vómito. As cefaleias 
tendem a agravar no início da manhã e 
na posição supina. A detecção de edema 
da papila no exame físico indica aumen-
to da PIC. A tríade de sinais referidos 
como resposta de Cushing (hipertensão 
com pressão de pulso elevada, bradicar-
dia e frequência respiratória elevada) é 
um efeito tardio e necessita de ser 
avaliado rapidamente.8 
A RM com contraste é o exame 
diagnóstico mais sensível e especifi-
co.8,85,88 A TC pode ser usada se a RM 
está contra-indicada ou não disponível, 
mas é menos sensível, especialmente se 
o tumor for pequeno ou localizado na 
fossa posterior.8,85,89 
As metástases cerebrais têm um mau 
prognóstico na maioria dos doentes com 
tumores sólidos e muitas vezes ocorrem 
no contexto de doença sistémica 
disseminada.  
O tratamento apropriado baseia-se no 
alívio dos sintomas e nalguns doentes 
seleccionados tratamento agressivo 
dirigido ás metástases. 
Tabela 5. Tratamento das metástases cerebrais e aumento da pressão intracraniana
4 
Problema  Intervenção  Dose e comentários 
Hipertensão intracraniana Dexametasona; outros 
corticóides podem ser 
usados em doses 
equipotentes 
 
Manitol  
4 a 16 mg diário em doses divididas. Doses 
maiores podem ser usadas inicialmente se o 
doente estiver muito sintomático 
 
1 g/kg IV; pode ser seguido de 0.25 a 0.5 mg/kg 
a cada 3 a 6 horas. Não recomendado para uso 
por rotineiro 
Convulsões (estado 
epilético) 
Lorazepam 
 
Fenitoína 
 
Fosfenitoína  
0.1 mg/kg IV a 2 mg/minuto até 4 mg 
 
20mg/kg IV a 50 mg/minuto 
 
20 mg/kg equivalentes de fenitoína a 150 mg 
equivalentes de fenitoína/minuto 
Tumor intracraniano Radioterapia 
 
Cirurgia  
Radioterapia total e radiocirurgia estereotática 
 
Principalmente se metástases solitárias, 
oligometástases (<3) ou metástases na fossa 
posterior 
Abreviaturas: IV – intravenoso.  
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Nas crises convulsivas os anticonvul-
sivantes de nova geração não indutores 
enzimáticos (levetiracetam, a lacosamida 
e a pregabalina) são melhor tolerados e 
tem menos riscos de interacções farma-
cológicas. Embora a profilaxia das 
convulsões seja utilizada não existe 
evidência que suporta esta prática, 
contudo nas situações de metástases 
hemorrágicas em que as convulsões são 
frequentes é prudente o uso de 
profilaxia.90 
Nos casos de estado epiléptico o 
tratamento consiste em Lorazepam, 
Fenitoína ou Fosfenitoína.4,85  
O edema vasogénico e aumento da 
PIC é tratado com corticosteróides, 
geralmente a dexametasona que é o 
esteróide mais solúvel.4,90 Os 
corticoesteróides parecem restaurar a 
permeabilidade capilar e reduzir o 
edema peritumoral e assim a 
compressão cerebral local aliviando os 
sintomas. O seu efeito é observado em 
menos de 24 horas mas o efeito 
completo só é atingido ao fim de vários 
dias. 
Não existe um consenso na dose, 
habitualmente varia entre 10 a 24 mg de 
bólus intravenoso seguido de 4 mg cada 
6 horas.4,85 
O manitol e a hiperventilação podem 
ser usados para prevenir a herniação 
nos casos mais graves. O manitol é 
administrado em bólus intravenoso ou 
em infusão contínua.8 A intubação e o 
controlo da hiperventilação levam a um 
decréscimo rápido do edema cerebral.8 
O efeito do manitol e da hiperventilação 
são transitórios e não são terapêuticas 
definitivas, devem ser reservados para 
doentes com deterioração clínica 
rápida.86  
Uma vez controlado o doente com 
tratamento sintomático deve ser 
planeado o tratamento direccionado à 
lesão metastática.90 Modalidades de 
tratamento definitivas incluem a 
radioterapia cerebral total, cirurgia ou 
radiocirurgia estereotática. A cirurgia e 
radiocirurgia são usadas em doentes 
seleccionados com doença oligometas-
tática, boa performance e doença 
sistémica controlada. 
A radioterapia cerebral total é o 
tratamento clássico nas metástases 
múltiplas ou tumores excessivamente 
grandes para cirurgia ou radiocirurgia 
estereotática. Geralmente melhora a 
sobrevivência média em 3 a 6 meses 
comparado com 1 a 2 meses só com 
cuidados de suporte.85,86  
A quimioterapia tem um efeito modesto 
nestes casos.90 Pode ser usada em 
tumores quimiosensíveis como os 
carcinomas de células germinativas, 
linfomas ou carcinoma de pequenas 
células do pulmão ou casos em que a 
radioterapia não é uma opção.8 
EMERGÊNCIAS CARDIOVASCULA-
RES 
DERRAME PERICÁRDICO MALIGNO 
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Doentes com cancro podem 
desenvolver derrame pericárdico como 
resultado de metástases, ou extensão 
directa do tumor ao pericárdio e como 
consequência do tratamento.91 
Neoplasias primárias do pericárdio 
são raras.92 A maioria dos derrames 
pericárdicos são pequenos e assinto-
máticos, e não acarretam um pior 
prognóstico.8 Derrames maiores podem 
ser assintomáticos se o acúmulo for 
lento. Derrame rapidamente progressivo 
pode levar a tamponamento cardíaco 
mesmo com pequenas quantidades.92,93 
Em doentes com cancro, dois 
mecanismos podem levar à acumulação 
de líquido no espaço pericárdico, 
obstrução da drenagem linfática ou 
excesso de secreção de líquidos a partir 
de implantes tumorais nas superfícies 
pericárdicas.2 Os derrames pequenos 
são na sua maioria assintomáticos.4 Os 
sintomas incluem dispneia, tosse, dor 
torácica, disfagia, soluços e rouquidão.94 
Os achados físicos mais frequentes são 
taquicardia, apagamento dos sons 
cardíacos, distensão venosa jugular, 
edema dos membros superior e inferior e 
pulso paradoxal.4 
A tríade clássica de Beck do 
tamponamento cardíaco (distensão 
venosa do pescoço, precórdio silencioso 
e hipotensão) é raramente vista nas 
doenças malignas, dada a acumulação 
subaguda do líquidos na maioria das 
vezes. Os doentes tipicamente têm 
dispneia, desconforto torácico e pulso 
paradoxal.95,96 
O ECG mostra complexos de baixa 
voltagem com alterações do segmento 
ST-T inespecíficas.94,100 Alternâncias 
eléctricas podem ser vistos nos doentes 
com grande derrame pericárdico mas 
não é diagnóstico do tamponamento 
cardíaco.92 
O ecocardiograma é útil no 
diagnóstico do derrame, determinação 
da sua etiologia e serve de guia na 
drenagem do líquido para aliviar os 
sintomas.94,97 Geralmente, não existe 
vantagem em drenar derrames assinto-
máticos mesmo de grande volume.98 
A TC e a RM podem ser utilizadas no 
diagnóstico e avaliação de anormali-
dades estruturais como tumores 
intracardíacos ou que invadem o 
pericárdio.99 
Os derrames assintomáticos não 
necessitam de drenagem.98 Se sintoma-
tologia ou deterioração do estado clínico, 
é necessário uma intervenção urgente. A 
pericardiocentese ecoguiada é um pro-
cedimento seguro e eficaz.97 Derrames 
malignos sintomáticos podem ser 
tratados cirurgicamente para paliação 
dos sintomas, através da colocação de 
um dreno pericárdico percutâneo ou por 
ressecção do pericárdio.100,101 
A quimioterapia sistémica pode ser 
útil nos tumores quimiossensíveis. A 
instalação intrapericárdica de agentes 
quimioterapicos como a bleomicina102, a 
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carboplatina103 ou a mitomicina C104 
mostraram ser seguros. 
Procedimentos cirúrgicos como a 
pericardiostomia subxifóide e a pericár-
diotomia com balão percutâneo são por 
vezes realizados. São procedimentos de 
baixa mortalidade e podem ser efectua-
dos sob anestesia local.105 A pericardio-
tomia subxifóide pode ser mais 
apropriado nos doentes estáveis.106 A 
janela pericardica por toracoscopia 
videoas-sistida é outra alternativa 
cirúrgica eficaz e segura.107 
SÍNDROME DA VEIA CAVA SUPERIOR 
(SVCS) 
A veia cava superior (VCS) é facil-
mente comprimida por tumores do 
pulmão, estruturas mediastínicas, ou 
gânglios linfáticos. As neoplasias são a 
principal causa do SVCS, mas à medida 
que mais dispositivos de acesso venoso 
central são usados, os trombos 
intrínsecos estão a tornar-se numa 
causa importante do SVCS80,108 
respondendo por mais de 20 % a 40 % 
de todos os casos. Esta síndrome 
embora considerada uma emergência 
oncológica clássica raramente causa 
ameaça à vida no imediato.2 É 
considerada uma verdadeira emergência 
oncológica, se sintomas neurológicos 
presente.8 A sua presença é um 
indicador de pior prognóstico.109  
A principal neoplasia associada ao 
SVCS é o cancro do pulmão, responsá-
vel por 60 a 85 % dos casos. É estimado 
que 2 a 4 % dos doentes com cancro do 
pulmão desenvolverão SVCS, e 10% dos 
doentes com SCLC desenvolverão 
SVCS. O segundo cancro mais vezes 
associado ao SVCS é o LNH, 
responsável por cerca de 10 % dos 
casos. 
O SVCS ocorre por obstrução da VCS 
por compressão extrínseca, invasão 
tumoral ou trombo resultando na incapa-
cidade da drenagem venosa da cabeça, 
pescoço e extremidades superiores. Se 
a oclusão ocorrer gradualmente, desen-
volvem-se colaterais que podem mitigar 
os sintomas. Embora incomum, a 
oclusão súbita é uma verdadeira 
emergência e pode levar a um aumento 
rápido na pressão intracraniana com 
edema cerebral. No entanto, o seu 
desenvolvimento é maioritariamente 
insidioso permitindo mecanismos de 
compensação.2 
As manifestações clínicas dependem 
do grau de hipertensão venosa, atraso 
no tempo circulatório, desenvolvimento 
de vias colaterais, sinais e sintomas da 
causa subjacente e do grau e rapidez de 
instalação da obstrução.110,111 O início do 
SVCS é geralmente insidioso mas pode 
ocorrer rapidamente se a causa subja-
cente for um tumor de crescimento 
rápido ou trombose. Os sintomas mais 
comuns são dispneia, edema facial e 
tosse não produtiva que se agrava com a 
inclinação para a frente. Os sinais 
comuns são, distensão venosa do 
pescoço e da parede torácica, edema 
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facial com facis plétora e edema das 
extremidades superiores.112,113,114  
O edema causado pelo SVCS pode ser 
significativo e comprometer a laringe e 
faringe causando dispneia, estridor e 
disfagia.8 
O diagnóstico é principalmente 
clínico, e pode ser confirmado por TC, 
RM, e mediastinoscopia.115,116 
A TC permite a visualização da 
anatomia torácica, o tamanho e a 
localização do tumor em relação à VCS, 
a traqueia e o coração. Permite 
determinar a extensão da oclusão, 
existência de circulação colateral, 
presença e grau de formação de 
trombos.115 
A RM pode ser utilizada e fornece um 
maior detalhe das estruturas mediastí-
nicas em múltiplos planos.117 Tem uma 
sensibilidade de 96 % na detecção da 
obstrução da VCS.115 
A mediastinoscopia é realizada 
quando é necessário estabelecer um 
diagnóstico histológico e os proce-
dimentos menos invasivos não tiveram 
sucesso.115 Mediastinoscopia, broncos-
copia, biopsia e mesmo toracotomia 
podem ser realizados com segurança no 
contexto de SVCS.118 
Não se deve tratar empiricamente 
com radioterapia antes de se obter um 
diagnóstico definitivo de doença 
maligna.2 O tratamento depende do 
mecanismo causal, da severidade dos 
sintomas, doença maligna subjacente, 
prognóstico do doente e presença de 
trombose. É baseado no diagnóstico 
histológico do tumor, rapidez de início e 
tipo de obstrução, intra ou extra-luminal. 
O objectivo é o alívio da obstrução e dos 
sintomas. Quando a doença primária é o 
carcinoma de pequenas células do 
pulmão, LNH ou tumores de células 
germinativas o objectivo do tratamento é 
a cura.116 
É recomendado, se o doente se apre-
sentar com SVCS sem um diagnóstico 
tecidular prévio de malignidade, que 
todos os esforços sejam feitos no sentido 
de obter uma biopsia e diagnóstico histo-
lógico antes de efectuar qualquer 
tratamento. Se existir uma verdadeira 
emergência, pode ser colocado um stent 
na VCS.119,120 
Medidas iniciais incluem a oxigeno-
terapia suplementar, diuréticos, elevação 
da cabeça e corticoesteróides para 
aliviar os sintomas até se obter um 
diagnóstico histológico e terapêutica 
específica da causa subjacente. 
A colocação de um stent na VCS é 
eficaz e viável no alívio dos 
sintomas.120,121  
A radioterapia é um tratamento 
padrão nos tumores sensíveis mas pode 
levar semanas para obter efeito.121,122 
Quimioterapia e corticoterapia podem ser 
usadas em tumores sensíveis.123 
Quando o SVCS está associado ao 
uso de cateter venoso central a sua 
remoção deve ser combinada com a 
anticoagulação para prevenir a emboliza-
ção. Neste contexto, se a síndrome for 
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detectada precocemente, pode ser 
tratado com sucesso com agentes 
fibrinolíticos sem a remoção do catéter. 
EMERGÊNCIAS HEMATOLÓGICAS 
HIPERVISCOSIDADE DEVIDA A DISPRO-
TEINEMIA (GAMOPATIA MONOCLONAL) 
A síndrome da hiperviscosidade 
(SHV) ocorre como resultado do 
aumento da viscosidade do sangue e 
acarreta efeitos adversos na perfusão 
dos tecidos. Pode ocorrer secundaria-
mente a uma variedade de malignidades 
incluindo gamopatias monoclonais como 
a macroglobulinemia de Waldenstrom 
(MW), mieloma múltiplo e leucemias 
agudas. A principal causa de SHV 
devida a disproteinemia é a MW que 
ocorre em cerca de 30% destes 
doentes.116,124  
No sangue normal, o principal deter-
minante da viscosidade sanguínea é o 
hematócrito, com a concentração sérica 
das proteínas desempenhando um papel 
menor. Nos casos de SHV, quantidades 
excessivas de imunoglobulinas (Igs) 
circulantes são produzidas. Estas 
proteínas são maioritariamente intravas-
culares e à medida que a concentração 
aumenta, formam agregados que se 
ligam à água através do seu conteúdo 
carbohidrato. Este processo aumenta a 
pressão osmótica e aumenta a 
resistência do fluxo sanguíneo. As Igs 
são catiónicas e diminuem as forças 
repulsivas entre os eritrócitos aniónicos 
levando à formação de rouleaux e 
maleabilidade necessária para migrar 
através da microvasculatura.124,125 
Não existe uma relação concisa entre 
a viscosidade sérica (VS) e os sintomas 
clínicos. A variação normal da VS é de 
1.2 a 2.8 centipoise (cP). Em geral os 
doentes não são sintomáticos com uma 
VS inferior a 3, embora estudos recentes 
demonstraram alterações retinianas em 
níveis tão baixo como 2.1 cP.126 Nos 
doentes com MW, cerca de um terço 
com uma VS superior a 4 não terão 
sintomas. Doentes de alto risco têm um 
nível sérico de IgM superior a 4 g/L, 
embora níveis de IgM de 3 g/L produzam 
sintomas em muitos doentes. 
Os sinais e sintomas são vários e não 
específicos. A tríade clássica de 
sintomas inclui alterações neurológicas, 
visuais e hemorrágicas, contudo não é 
necessária a presença de todos para se 
estabelecer o diagnóstico.124 As manifes-
tações neurológicas incluem cefaleias, 
alterações do estado mental, vertigens, 
ataxia ou parestesias. A hiponatremia e 
a hipercalcemia estão muitas vezes 
presentes. Alterações visuais são 
secundárias a alterações vasculares.8 A 
hemorragia das mucosas também é 
comum no SHV e pode manifestar-se no 
trato gastrointestinal, gengival, útero ou 
causar epistáxis. A púrpura pode estar 
presente ao exame físico.124 
Outras consequências clínicas 
incluem a insuficiência cardíaca conges-
tiva, a necrose tubular aguda isquémica, 
o edema pulmonar com disfunção multi-
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orgânica e morte se não for tratado 
atempadamente.4,124 
Não existe um único exame para 
avaliar a SHV. O exame físico e história 
clínica são importantes assim como os 
estudos laboratoriais incluindo os 
electrolíticos, viscosidade sérica, cultura 
de sangue periférico e níveis de Igs. O 
estudo diagnóstico deve excluir outras 
causas dos sintomas presentes e varia 
dependendo com a sua apresentação.8 
Uma viscosidade sérica >5 cP é 
sugestivo de SHV.127 
O essencial da terapêutica é a plas-
maferese. É a maneira mais rápida e 
efectiva em reduzir a viscosidade do 
plasma. É especialmente rápido nos 
casos relacionados com a IgM porque a 
maioria é intravascular. Nos casos de 
IgA ou IgG podem ser necessárias várias 
sessões para atingir o mesmo resultado. 
Se a plasmaferese não estiver disponí-
vel, a hidratação e flebotomia (100 a 200 
mL do sangue) é usado para reduzir os 
sintomas agudos. A disproteinemia 
subjacente deve ser avaliada e tratada 
na medida em que estas terapêuticas 
não resolvem a doença subjacente.8 
O tratamento definitivo varia de 
acordo com o diagnóstico e envolve 
agentes quimioterapêuticos como os 
alquilantes e os análogos nucleosí-
deos.4,128 
A transfusão de glóbulos rubros deve 
ser evitado, a menos que crítico, até se 
reduzir a viscosidade sérica e melhorar a 
perfusão capilar, porque esta pode 
aumentar a viscosidade sanguínea 
agravando assim o SHV.8 
EMERGÊNCIAS RESPIRATÓRIAS 
OBSTRUÇÃO DA VIA AÉREA 
Obstrução da via aérea de causa 
maligna é causada por tumores 
localmente avançados a partir da árvore 
traqueo-brônquica ou de lesões 
metastáticas mediastínicas ou vias 
aéreas major. Os carcinomas bronco-
génicos primários são a principal causa 
de obstrução maligna da via aérea e 
cerca de 30% dos doentes com tumores 
primários do pulmão desenvolverão 
durante a sua evolução obstrução da via 
aérea.129 A obstrução da via aérea não 
parece afectar negativamente a 
sobrevida global dos doentes com 
tumores broncogénicos. Um reconhe-
cimento e tratamento atempado levam a 
uma melhoria da qualidade de vida, com 
cerca de 95% dos doentes reportando 
uma diminuição da dispneia.130 
Os cancros primários do pulmão são 
a principal causa de obstrução maligna 
da via aérea, mas outros tumores locais 
como os da tiróide, esófago, primários do 
mediastino (tímicos, linfoma, células 
germinativas) e tumores raros como o 
carcinóide pulmonar ou carcinoma 
adenocístico, podem ser a causa. 
Lesões metastáticas para a árvore brôn-
quica, gânglios linfáticos ou estruturas 
mediastínicas provêm maioritáriamente 
do pulmão, da mama, tiróide, cólon, 
sarcoma e melanoma.8 
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Os sintomas não são específicos e 
incluem dispneia, hemoptise e tosse. 
Muitas vezes são atribuídos a exacer-
bação da doença pulmonar obstrutiva 
crónica, asma, infecções, bronquite ou 
doença cardíaca. Os achados no exame 
físico também são inespecíficos e 
incluem, estridor, espirro ou apagamento 
dos sons respiratórios. As adenopatias 
regionais podem ajudar a direccionar a 
causa e na obtenção de tecido para 
avaliação diagnóstica.8 O Rx de tórax 
não é nem sensível nem específico mas 
pode mostrar um estreitamento traqueal 
e atelectasia.8 A TC é mais sensível e 
mais provável detectar estreitamento dos 
brônquios. Ajuda na definição da 
anatomia mediastínica e na avaliação de 
lesões metastáticas ou primárias.8 
A broncoscopia oferece a vantagem 
de permitir a visualização directa da 
anatomia, permitindo o tratamento da 
obstrução e obtenção de tecido para 
diagnóstico. 
O objectivo primário e urgente do 
tratamento é o estabelecimento de uma 
via aérea patente para permitir uma troca 
gasosa adequada. 
A broncoscopia rígida permite a 
abertura rápida da via aérea e pode 
obter tecido para diagnóstico no caso de 
apresentação de novo. Permite também 
a colocação de stents auto expansivas 
metálicas que são úteis nos casos de 
compressão extrínseca ou controlo de 
hemorragia.8 
A broncoscopia flexível também pode 
ser usada para colocar certos stents, 
remover secreções ou tumor e obter 
tecido para diagnóstico. Dilatação da via 
aérea (broncoplastia) pode ser feita, mas 
o efeito deste na compressão maligna da 
via aérea tende a ser transitório, e uma 
outra forma de controlo tumoral mais 
definitivo deve ser tomado como a radio-
terapia ou a quimioterapia.8 
Os stents são o tratamento de 
escolha no alívio da obstrução aguda da 
via aérea em doentes com compressão 
tumoral extrínseca131 ou fístulas traqueo-
esofágicas.132 As complicações ocorrem 
em cerca de 15 % dos doentes e incluem 
crescimento tumoral no seu interior, 
migração do stent, retenção de 
secreções, desenvolvimento de tecido de 
granulação excessivo e raramente 
perfurações.133,134 
Laser com CO2 ou neodymium-doped 
yttrium aluminum garnet (Nd:YAG) pode 
ser usado para abrir a via aérea em 
doentes com obstrução intrínseca da via 
aérea.135 Os efeitos são temporários e 
precisam ser combinados com outros 
tratamentos para manter a via aérea 
patente. As complicações incluem 
perfuração da parede brônquica, 
combustão do tubo endotraqueal ou o 
broncoscópio de fibra óptica, hipoxemia 
e insuficiência respiratória.8 
Terapêutica fotodinâmica é disponível 
num número limitado de centros. Tem 
um valor limitado na obstrução aguda 
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por causa do seu efeito terapêutico 
lento.8 
A Radioterapia em tumores sensíveis 
pode ser um tratamento efectivo se a 
obstrução é devida a tumores intrínsecos 
ou compressão extrínseca. Quando a 
obstrução é severa e aguda, interven-
ções mais rápidas para estabelecer a via 
aérea e trocas gasosas são necessárias 
e posteriormente suplementados com 
radioterapia. A modalidade mais aplicada 
é a radioterapia externa mas em regiões 
previamente irradiadas pode ser usada 
braquiterapia local.136,137 
Os tumores quimiosensíveis como 
linfomas, SCLCs e tumores de células 
germinativas, respondem rapidamente à 
quimioterapia.8 É um tratamento razoá-
vel nos doentes que conseguem manter 
as trocas gasosas. 
COMPLICAÇÕES INFECCIOSAS 
NEUTROPENIA FEBRIL 
As infecções nos doentes com cancro 
são comuns e uma causa significativa de 
morbilidade e mortalidade, especial-
mente em doentes com leucemia 
submetidas a quimioterapia. A febre é 
definida como uma única determinação 
de temperatura oral superior a 38.3 ºC 
ou uma temperatura sustentada de 38ºC 
durante mais de uma hora. Considera-se 
neutropenia uma contagem absoluta de 
neutrófilos inferior a 1.0x109/L. Uma 
contagem de neutrófilos inferior 0.5 x 
109/L é considerado neutropenia severa.4 
A neutropenia febril é uma das principais 
complicações associadas ao tratamento 
do cancro.116 Esta condição contribui 
para 50% das mortes que ocorrem 
associadas a leucemia, linfomas e 
tumores sólidos.138 
A maioria dos episódios de neutro-
penia febril ocorre em doentes sob 
quimioterapia. Menos comum em 
doentes com leucemias agudas, 
síndromes mielodisplásicos ou outras 
doenças podem apresentar-se de novo 
com neutropenia febril. 
O risco de desenvolver neutropenia 
febril depende da profundidade e dura-
ção do nadir dos neutrófilos (ocorre em 
média 5 a 10 dias após a última dose de 
quimioterapia), e do tipo intensidade e 
duração do regime quimioterápico, assim 
como das comorbilidades e 
complicações como mucosites. Os 
regimes usados para tratar leucemias e 
linfomas produzem uma neutropenia 
mais profunda e duradoura. 
Múltiplas bactérias gram-positivas e 
gram-negativas podem causar infecções 
em doentes neutropénicos, mas frequen-
temente nenhum agente é cultivado. Os 
bacilos entéricos gram-negativos têm 
sido as bactérias mais frequentemente 
cultivadas a partir da corrente sanguínea 
destes doentes. Agentes gram-positivos 
têm vindo a assumir maior impor-
tância.139,140 
A febre é habitualmente o único 
sintoma. Infecções comuns podem 
apresentar-se atípicamente devido a 
falta de neutrófilos. Infecções da pele 
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podem manifestar-se como um rash ou 
eritema subtil. Doentes com meningite 
podem não se apresentar com os 
achados físicos típicos como a rigidez da 
nuca e as infecções do trato urinário 
podem ser assintomáticas. Devido à 
neutropenia profunda os doentes podem 
ter infecções pulmonares sem infiltrados 
e infecções urinárias sem piúria.4 
O exame físico completo é importante 
no diagnóstico. A cavidade oral deve ser 
examinada cuidadosamente pesqui-
sando eritema e úlceras mucosas. Todos 
os locais de inserção dos catéteres 
devem ser examinados pesquisando 
eritemas, sensibilidade e exsudados 
purulentos. A zona perianal deve ser 
inspeccionada e palpada cuidadosa-
mente. O toque rectal ou qualquer outra 
manipulação rectal deve ser 
desencorajada.4 
Devem ser obtidos exames culturais logo 
que possível. Uma hemocultura deve ser 
obtida a partir do sangue venoso 
periférico e outra do catéter central.139,141 
Amostras urinárias e da expectoração 
(se houver tosse produtiva) devem ser 
obtidas para cultura. Amostras de fezes 
e LCR devem ser obtidos apenas se 
houver suspeita de infecção nestes 
locais.139 O Rx de tórax pode ser normal 
ou mostrar achados inespecíficos. A TC 
de alta resolução pode ser útil na 
suspeita de infecção pulmonar e Rx 
normal.142 
Uma vez a neutropenia febril 
diagnosticada, a instituição da terá-
pêutica não deve ser adiada. Antibióticos 
de largo espectro devem ser usados até 
ser obtida os resultados das culturas. 
Antibióticos mais usados são: (1) em 
mono-terapia (cefipima, ceftazidima, 
carbapenemo, piperacilina/tazobactam); 
(2) terapia dupla (aminoglicosídeos mais 
um dos seguintes fármacos: piperacilina, 
cefipima ou ceftazidima e carbapenemo). 
Doentes com febre mas sem outros 
sintomas devem ser tratados mesmo se 
o exame físico e os estudos laboratoriais 
e radiográficos iniciais não mostrarem 
evidência de infecção.4 O uso de anti-
biótico de largo espectro que cubra os 
gram-negativos é essencial e em certas 
circunstâncias um fármaco activo contra 
agentes gram-positivos (ex. vancomi-
cina) é recomendado. Tais circunstân-
cias incluem colonização com bactérias 
gram-positivas, suspeita de infecção de 
um catéter venoso central ou outro 
dispositivo ou sépsis severa. Cobertura 
de gram-positivos deve também ser 
considerada na suspeita de infecção da 
pele, rotura severa das mucosas ou 
quando já foi feita profilaxia antibiótica 
prévia contra agentes gram-negativos. 
Monoterapia com um antibiótico de largo 
espectro parece ser tão efectiva quanto 
a dupla cobertura de gram-negativos e 
está associado a menos efeitos 
adversos.4 Antifúngicos e antivíricos 
habitualmente não são necessários 
como parte inicial do tratamento. Se não 
houver melhoria clínica após 3 dias de 
tratamento, pondera-se o uso de 
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antifúngicos.116 Doentes seleccionados e 
hemodinâmicamente estáveis podem ser 
tratados em ambulatório. Um seguimento 
apertado e um acesso livre aos 
profissionais de saúde são essenciais. 
Em certas situações sociais está contra-
indicado o tratamento ambulatório, como 
a não adesão, a incapacidade de se 
cuidar, falta de cuidadores, telefone ou 
ainda de transporte adequado.141 
O regime mais estudado no 
tratamento da neutropenia febril em 
ambulatório é a combinação de 
ciprofloxacina (500mg 8 em 8 horas) e 
amoxicilina ácido clavulânico (1 g 8 em 8 
horas). Avaliação diária por um 
profissional de saúde está recomendado 
nos primeiros 3 dias para avaliação da 
resposta, tolerabilidade e adesão 
terapêutica. 
Clark AO e colaboradores, 2005143 
verificaram que o uso de factores de 
crescimento dos leucócitos nestes 
doentes, quando estabilizados, reduz a 
duração da hospitalização e o tempo de 
recuperação, mas estas reduções são 
mínimas. O efeito dos factores de 
crescimento mielóide na mortalidade 
relacionada a infecções é incerto. 
REACÇÕES ANAFILÁCTICAS ASSO-
CIADO AOS QUIMIOTERÁPICOS 
As reacções anafilácticas associadas 
aos quimioterápicos constituem emer-
gências médicas.2 Muitos agentes anti-
tumorais provocam estas reacções. Os 
mais comuns são: L-asparaginase, 
taxanos e derivados da platina. A maioria 
dos casos apresenta dispneia, urticária, 
angioedema, hipotensão ou bronco-
espasmo. Outras manifestações são a 
dor abdominal e torácica, obstrução da 
via aérea superior. O edema laríngeo 
seguido de hipotensão é a principal 
causa de morte nas reacções alérgicas.2 
Factores de risco para reacções 
alérgicas são: tipo de fármaco, 
exposição prévia, administração 
intravenosa e história pessoal de alergia. 
Reacções anafilácticas à L-asparaginase 
ocorre em 10% dos doentes.2 
Inicialmente quando os taxanos 
(paclitaxel e docetaxel) foram 
desenvolvidos, induziram reacções de 
hipersensibilidade major em mais de 
30% dos doentes, e reacções minor em 
cerca de 40%. As reacções major eram 
do tipo anafilactóide. As reacções 
ocorreram maioritariamente quando 
esquemas de infusões rápidas e curtas 
eram usados. A maioria das reacções 
tende a ocorre no primeiro ou segundo 
curso de tratamento. Têm um início após 
2 a 10 minutos de infusão intravenosa e 
a maioria resolve após 15-20 minutos do 
término da infusão.2 
A principal forma de prevenção das 
reacções é o prolongamento da infusão 
e a profilaxia com anti-histamínicos e 
corticóides.144,145  
Os três principais princípios no 
tratamento das reacções alérgicas 
(anafilácticas) são o reconhecimento 
precoce, a manutenção da via aérea e o 
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suporte hemodinâmico. O tratamento 
agudo da anafilaxia deve iniciar-se com 
a remoção do fármaco responsável. A 
avaliação imediata da via aérea e 
administração da epinefrina subcutânea, 
dependendo da severidade. Líquidos 
intravenosos devem ser administrados, 
nos casos com hipotensão. Gluco-
corticoides e anti-histamínicos devem ser 
adicionados. Se desenvolver hipotensão 
resistente, pode ser necessário 
tratamento em unidade de cuidados 
intensivos.2 
CONCLUSÃO 
As emergências são comuns em 
doentes com cancro e frequentemente 
necessitam da colaboração de várias 
especialidades e cuidados de saúde 
primários. Representam uma variedade 
de situações que podem ocorrer a qual-
quer altura durante o curso da doença 
maligna. Podem ser a apresentação 
inicial num doente com cancro não 
diagnosticado ou decorrer no curso da 
doença. Podem também surgir após a 
remissão da doença maligna, anos ou 
mesmo décadas. Incluem condições 
causadas pelo próprio cancro ou efeitos 
laterais do seu tratamento. Essas 
situações emergentes podem ser 
metabólicas, cardíacas, neurológicas, 
orgânicas ou distúrbios infecciosos. 
Muitos destas são iminentemente 
ameaçadores de vida e podem ocorrer 
em doentes com doença curável tais 
como linfomas e leucemias ou em 
doentes com doença avançada 
incurável. 
Uma avaliação atempada e completa, 
que leva ao diagnóstico e tratamento 
urgente pode ser salvadora de vida ou 
essencial para prevenir perdas irrever-
síveis de função. Assim, é importante 
que todos os profissionais que tratam 
doentes com cancro tenham um 
conhecimento sólido das principais 
emergências oncológicas e estejam 
atentos aos sinais de alarme de cada 
situação específica. 
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LISTA DE ABREVIATURAS  
ADH Hormona antidiurética 
ARN Ácido ribonucleico  
ASCO American society of clinical oncology – (sociedade americana de oncologia clínica) 
CME Compressão medula espinhal 
DRI Doença de risco intermediário 
ECG Electrocardiograma  
HAM Hipercalcemia associada a malignidade 
Igs Imunoglobulinas  
IM Intramuscular  
IV Intravenoso  
LB Linfoma de burkitt 
LCR Líquido céfaloraquidiano 
LDH Lactato desidrogenase  
LDL Lipoproteínas de baixa densidade 
LH Linfoma de Hodgkin 
LLA Leucemia linfoblástica aguda 
LMA Leucemia mieloide aguda 
LMC Leucemia mielóide crónica 
LNH Linfoma não Hodgkin 
mEq/L Miliequivalentes por litro 
mmol/L Mili mol por litro 
MW Macroglobulinemia de Valdenstrom 
NSCLC Carcinoma não pequenas células do pulmão 
PIC Pressão intracraniana 
PTH Hormona paratiróideia 
PTHrP Proteína de libertação da hormona paratiróideia 
RM Ressonância magnética 
Rx Raio x 
SC Subcutânea 
SCLC Carcinoma pequenas células do pulmão 
SHV Síndrome da hiperviscosidade  
SIADH Secreção inapropriada da hormona antidiurética  
SLT Sindrome de lise tumoral 
SVCS Sindrome da veia cava superior 
TC Tomografia computorizada  
UI Unidade internacional  
VCS Veia cava superior 
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